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ABSTRACT
Renal anemia affects most patients with chronic 
kidney disease. The primary cause of anemia in 
hemodialysis patients is erythropoietin deficiency, 
iron and blood loss related to the treatment. The 
tasks of nursing personnel in relation to that issue 
are related to the sound management of anemia and 
monitoring the demand for erythropoiesis stimulat-
ing factor.
This article is basic information about renal anemia 
and practical advice related to the saving blood of 
patients treated with hemodialysis.
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Anemia nerkopochodna — co należy  
wiedzieć o oszczędzaniu krwi u pacjentów 
hemodializowanych?
Renal anemia — what you should know about saving blood  
in hemodialisis patients?
Wstęp
Związek niedokrwistości z przewlekłą 
niewydolnością nerek zaobserwowano po raz 
pierwszy w początkach XIX wieku, ale praw-
dziwy rozwój nauki dotyczącej badań nad 
przyczynami i następstwami tej choroby to 
początek lat 80. ubiegłego stulecia. Opubliko-
wanie ponad 29 lat temu przełomowej pracy 
przez Josepha Eschbacha i wsp. [1] otworzyło 
drogę do skutecznego leczenia niedokrwistości 
w przewlekłej chorobie nerek u tysięcy pacjen-
tów na całym świecie. Powszechne zastosowanie 
ludzkiej rekombinowanej erytropoetyny (rHu-
Epo, recombinant human erythropoietin) oraz 
preparatów stymulujących erytropoezę (ESA, 
erythropoietin stimulating agents) uchroniło nie-
wątpliwie na przestrzeni prawie 30 lat wielu pa-
cjentów dializowanych przed wysokim ryzykiem 
wystąpienia chorób przenoszonych drogą krwi 
oraz poprawiło ich samopoczucie i jakość życia. 
Pomimo istotnych korzyści z zastosowania po-
wyżej wymienionych leków utrzymanie dużych 
dawek i dążenie do uzyskania optymalnych 
wartości hemoglobiny (Hb) koreluje z poten-
cjalnym ryzykiem powikłań w postaci wzrostu 
ciśnienia tętniczego, nasilenia incydentów ser-
cowo-naczyniowych oraz nasilonego wykrze-
piania dostępu naczyniowego. Już od chwili 
zdiagnozowania niedokrwistości w zarządzaniu 
nią istotne jest bowiem racjonalne wykorzysta-
nie naturalnych zależności i standardów postę-
powania pielęgniarskiego, które w znacznym 
stopniu mogą wpłynąć na ograniczenie zapo-
trzebowania na rHuEpo lub ESA. Działania 
te pozwalają pacjentom dializowanym na za-
chowanie bezpiecznych wartości hemoglobiny 
oraz utrzymanie dobrej jakości życia.
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Charakterystyka niedokrWistośCi 
nerkopoChodnej
Niedokrwistość spowodowaną niedobo-
rem erytropoetyny rozpoznaje się, gdy istnieje 
znaczne upośledzenie funkcji nerek [szacunko-
wy współczynnik filtracji kłębuszkowej (eGFR, 
estimated glomerular filtration rate) < 30) oraz 
gdy nie wykryto innej przyczyny niedokrwisto-
ści niż przewlekła choroba nerek (PChN). Jest 
to zespół objawów chorobowych, polegający 
na stwierdzeniu niższych od normy wartości 
hemoglobiny, erytrocytów oraz ich następstw. 
W badaniach klinicznych National Health and 
Nutrition Examination Survey III fazy (NHA-
NES) wykazano, że częstość występowania nie-
dokrwistości koresponduje ze zmniejszającym 
się wskaźnikiem eGFR. Na podstawie danych 
zebranych w latach 2007–2010 udowodniono, 
że niedokrwistość zdarza się 2 razy częściej 
u osób z PChN (15,4%) niż w ogólnej popu-
lacji (7,6%). Częstość występowania wzrasta 
wraz z postępem PChN od 8,4% w fazie 1. do 
53,4% w fazie 5. [2]. Bezpośrednimi przyczy-
nami niedokrwistości nerkopochodnej są: 
skrócenie czasu przeżycia krwinek czerwonych 
(erytrocytów), toksyny mocznicowe, przewle-
kła utrata krwi (podczas zabiegów hemodiali-
zy, pobieranie krwi do badań, utajona utrata 
krwi z przewodu pokarmowego) oraz zaburzo-
na erytropoeza (niedostateczne wytwarzanie 
erytropoetyny, a jednocześnie upośledzona 
produkcja młodych krwinek czerwonych), 
niedobór żelaza, niedobór kwasu foliowego, 
zaawansowana wtórna nadczynność przytar-
czyc, współistniejące stany zapalne i niedoży-
wienie. Diagnostyka niedokrwistości oparta 
jest na licznych badaniach laboratoryjnych 
dotyczących oceny morfologii krwi obwodowej 
(Hb ocena stopnia nasilenia niedokrwistości, 
wskaźniki czerwonokrwinkowe), oceny aktyw-
ności erytropoezy (liczba retikulocytów), go-
spodarki żelazowej (stężenie żelaza, ferrytyny 
i wysycenie transferyny) oraz wskaźników pro-
zapalnych (białko C-reaktywne). U pacjentów 
hemodializowanych w ocenie stopnia niedo-
krwistości należy również wziąć pod uwagę sto-
pień wydializowania pacjenta. Istotna jest tak-
że ocena przewlekłego stanu zapalnego, który 
może utrudniać leczenie niedokrwistości oraz 
zaburzać gospodarkę żelazową. Jeżeli wstępna 
ocena kliniczna niedokrwistości tego wymaga, 
należy poszerzyć diagnostykę o dodatkowe ba-
dania (kał na krew utajoną, stężenie witaminy 
B12 i kwasu foliowego, parathormon, leukocy-
toza z oceną płytek krwi, wskaźniki hemolizy 
krwi, elektroforeza białek osocza). W uzasad-
nionych przypadkach konieczne jest wykonanie 
diagnostyki wykluczającej podejrzenie ukryte-
go krwawienia z przewodu pokarmowego oraz 
obecność schorzeń hematologicznych. Obja-
wami niedokrwistości są zmniejszona toleran-
cja wysiłku fizycznego, duszność, odczuwanie 
stałego zmęczenia, obniżone zdolności po-
znawcze, a także wzrost śmiertelności. Niedo-
krwistość pochodzenia nerkowego sprzyja wy-
stępowaniu powikłań sercowo-naczyniowych, 
a zwłaszcza przerostu lewej komory serca, roz-
woju i/lub nasileniu choroby niedokrwiennej 
serca i niewydolności serca. Najnowsze wytycz-
ne dotyczące rozpoznawania niedokrwistości 
wskazują na obniżenie stężenia Hb < 11,5 g/dl 
u kobiet, < 13,5 g/dl u mężczyzn oraz < 12 g/dl 
u mężczyzn > 70. rż., ale leczenie niedokrwi-
stości nerkopochodnej należy rozważyć dopie-
ro wówczas, gdy stężenie Hb wynosi 10–11 g/dl 
oraz występują jej objawy [3].
LeCzenie preparatami stymuLująCymi 
erytropoezę
Powszechne leczenie preparatami rHu-
Epo oraz ESA jest bez wątpienia wielkim prze-
łomowym, korzystnym odkryciem współcze-
snej medycyny. Należy jednak pamiętać, aby 
z tej możliwości korzystać rozsądnie i z wiel-
kim wyczuciem. Najważniejszym wskazaniem 
do włączenia leczenia ESA jest między inny-
mi łagodzenie objawów anemii i ograniczenie 
ryzyka wynikającego z transfuzji krwi (tab. 1). 
Przed rozpoczęciem leczenia ESA bardzo waż-
ne jest utrzymanie właściwych zasobów żelaza, 
ponieważ niedobór tego związku prowadzi 
do niezadowalającej odpowiedzi, a czasami 
Tabela 1. Wskazania do stosowania preparatów stymulują-
cych erytropoezę (ESA) [3]
• Wykluczenie innych przyczyn anemii, w tym niedoboru 
żelaza oraz obecności stanu zapalnego
• Rozważenie potencjalnych korzyści (łagodzenie 
objawów anemii, ograniczenie ryzyka wynikającego 
z transfuzji krwi) i strat (możliwość pojawienia się 
udaru, nadciśnienia tętniczego oraz zakrzepnięcia 
dostępu naczyniowego)
• Szczególne środki ostrożności należy przyjąć 
w przypadku chorych z aktywną chorobą nowotwo-
rową, chorobą nowotworową w wywiadzie i udarem 
w wywiadzie
• Leczenie ESA nie powinno być stosowane w celu 
utrzymania stężenia Hb > 11,5 g/dl
• Rekomenduje się niestosowanie ESA w celu podwyż-
szenia stężenia Hb > 13 g/dl
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nawet jej braku na standardowo stosowane 
dawki ESA. Niedobory witaminy B12 i kwasu 
foliowego zdarzają się rzadziej, jakkolwiek po-
winny być brane pod uwagę. Przyczyną niedo-
borów żelaza u pacjentów z PChN mogą być 
ograniczenia dietetyczne, stosowanie leków 
utrudniających wchłanianie żelaza z przewo-
du pokarmowego (ranitydyna, blokery pompy 
protonowej — omeprazol) oraz przewlekłe 
krwawienia. Przed włączeniem ESA koniecz-
ne jest wykluczenie innych przyczyn anemii, 
w tym niedoboru żelaza oraz obecności stanu 
zapalnego. Należy wnikliwie przeanalizować 
wszystkie możliwe czynniki ryzyka zastosowa-
nia leczenia ESA. Przed rozpoczęciem terapii 
wskazane jest wyważenie potencjalnych ko-
rzyści (łagodzenie objawów anemii, ograni-
czenie ryzyka wynikającego z transfuzji krwi) 
i strat (możliwość pojawienia się udaru, nad-
ciśnienia tętniczego krwi oraz zakrzepnięcia 
dostępu naczyniowego). Szczególne środki 
ostrożności należy zachować w odniesieniu 
do chorych z aktywną chorobą nowotworową, 
chorobą nowotworową w wywiadzie i udarem 
w wywiadzie. Leczenie ESA nie powinno być 
stosowane w celu utrzymania Hb > 11,5 g/dl. 
Rekomenduje się niestosowanie ESA w celu 
podwyższania stężenia Hb > 13 g/dl. Aktualne 
zalecenia amerykańskiej Narodowej Funda-
cji Nefrologicznej (KDOQI, National Kidney 
Foundation; Kidney Disease Outcomes Quality 
Initiative) określają szczegółowe zasady rozpo-
częcia leczenia niedokrwistości preparatami 
ESA (tab. 2) [3]. 
Obecnie na polskim rynku farmaceutycz-
nym dostępne są cztery preparaty ESA: epo-
etyna a (Eprex, Binocrit), epoetyna b (Neo-
recormon), darbepoetyna a (Aranesp) oraz 
glikol metoksypolietylenowy erytropoetyny b 
(Mircera). Wszystkie one mogą być podawa-
ne zarówno dożylnie, jak i podskórnie. Głów-
nym celem stosowania ESA jest podwyższenie 
stężenia i unikanie wahań hemoglobiny. We 
wstępnym okresie leczenia ESA należy po-
sługiwać się wskazówkami co do dawkowania 
zawartymi w tabeli 3. Pierwszy etap leczenia 
(faza korekcyjna) polega na leczeniu jednym 
z wymienionych preparatów w dawkach i z czę-
stotliwością umożliwiającą osiągnięcie doce-
lowych stężeń Hb. Okres ten trwa zazwyczaj 
około 4 tygodni. Drugi etap — faza podtrzy-
mująca — to kontynuowanie terapii jednym 
z wymienionych leków w celu utrzymania zale-
conych stężeń Hb. Podczas leczenia, zwłaszcza 
w początkowej fazie, konieczna jest kontrola 
ciśnienia tętniczego (niektórzy pacjenci wy-
magają zwiększenia dawek leków obniżających 
ciśnienie tętnicze) oraz stężenia Hb. Za niedo-
stateczną odpowiedź uznaje się brak wzrostu 
Hb po miesiącu stosowania ESA w zalecanych 
dawkach w przeliczeniu na kilogram masy cia-
ła. Jako utratę odpowiedzi na ESA traktuje się 
wzrost zapotrzebowania o 50% w stosunku do 
wcześniej wystarczającej dawki. Zaleca się wni-
kliwe poszukiwanie przyczyn braku lub utraty 
odpowiedzi na ESA. U pacjentów, u których 
pomimo korekty możliwych przyczyn nadal nie 
ma oczekiwanej odpowiedzi na ESA, zaleca się 
indywidualne podejście i rozważenie ewentu-
alnych skutków spadku stężenia Hb, akcelera-
cji dawek oraz ryzyko przetoczeń koncentratu 
krwinek czerwonych. Od dawna uznaje się, że 
nieadekwatna odpowiedź na ESA prognozuje 
zwiększone ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Za prawdopodobną przyczynę 
tego zjawiska uznaje się nie tylko schorzenia 
współistniejące, ale również toksyczność stoso-
wania dużych dawek ESA [4].
Tabela 2. Zasady rozpoczęcia leczenia niedokrwistości preparatami stymulującymi erytropoezę (ESA) [3]
• Terapia czynnikami ESA nie powinna być włączona u chorych ze stężeniem Hb ≥ 10,0 g/dl
• U pacjentów dorosłych niehemodializowanych ze stężeniem Hb < 10,0 g/dl leczenie należy indywidualnie rozważyć, 
opierając się na tempie spadku stężenia Hb, ryzyku ewentualnych transfuzji, ryzyku terapii czynnikami ESA oraz  
obecności objawów anemii
• Pacjenci hemodializowani powinni otrzymywać czynniki ESA w celu uniknięcia stężenia Hb < 9,0 g/dl. Oznacza to, że 
terapię należy rozpocząć, gdy wskaźnik Hb znajduje się w przedziale 9,0–10,0 g/dl
• W indywidualnych przypadkach możliwe jest rozważenie terapii czynnikami ESA, gdy spodziewana jest poprawa jakości 
życia
Tabela 3. Wskazówki do stosowania preparatów stymulujących erytropoezę (ESA) [3]
• Epoetin 20–50 jm./kg mc. 3 razy w tygodniu
• Darbepoetin 0,45 µg/kg mc. 1 raz w tygodniu lub 0,75 µg/kg mc. 1 raz na 2 tygodnie
• Mircera 50–100 µg 1 raz w miesiącu (początkowo 0,6 µg/kg mc. 1–2 razy w miesiącu)
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LeCzenie krWią
W sytuacjach wyjątkowych, gdy istnieje 
zagrożenie życia pacjenta, nadal stosuje się 
podaż krwi i jej składników. Sytuacje klinicz-
ne (tab. 4), w których konieczne są takie dzia-
łania, wymagają od pielęgniarek posiadania 
specjalnego przeszkolenia (ukończenie kur-
su specjalistycznego — „Leczenie krwią i jej 
składnikami”) oraz znacznego zaangażowania 
[5]. Głównym celem tego postępowania jest 
zapewnienie pacjentowi absolutnego bezpie-
czeństwa podczas transfuzji krwi i/lub jej skład-
ników oraz poprawa samopoczucia. Nierzadko 
korzyści z transfuzji mogą być większe niż ry-
zyko. Z tego powodu decyzję o transfuzji krwi 
należy rozważyć, opierając się na objawach kli-
nicznych anemii, a nie stężeniu hemoglobiny. 
Należy również pamiętać, że ze względu na 
ryzyko wytworzenia przeciwciał przeciw an-
tygenom dawcy nie zaleca się transfuzji krwi 
kandydatom do przeszczepienia nerki.
zarządzanie niedokrWistośCią  
— LiCzy się każda kropLa krWi
W codziennej praktyce zawodowej per-
sonel pielęgniarski ma stały kontakt z hektoli-
trami krwi pacjentów dializowanych. Codzien-
ne obowiązki i aktywności skupiają uwagę 
na oczyszczaniu krwi. Rutynowe działania 
ograniczają zainteresowanie nad zagadnie-
niem prawdziwego znaczenia krwi jako żywej 
tkanki dla istnienia człowieka. Krew pośred-
niczy w dostarczaniu do komórek ludzkiego 
ciała substancji odżywczych i tlenu. Odprowa-
dza natomiast do płuc dwutlenek węgla, a do 
nerek zbędne produkty przemiany materii. 
Krew pełni głównie funkcje transportowe tle-
nu, dwutlenku węgla, substancji odżywczych, 
energetycznych i mineralnych, a także hormo-
nów, witamin i komórek odporności immuno-
logicznej (leukocytów). Straty krwi podczas 
zabiegu hemodializy mogą być spowodowane 
niewłaściwym postępowaniem podczas obsłu-
gi cewników (czasowych lub permanentnych) 
dializacyjnych, a także nadmiernym wykrze-
pianiem w dializatorze oraz pozostawianiem 
krwi w zestawie linii podczas zakończenia za-
biegu (ryc. 1–3). Standardowy sposób podłą-
czenia do zabiegu hemodializy na założonym 
cewniku dializacyjnym wymaga od pielęgniarki 
między innymi zaaspirowania obecnego w ga-
łązkach antykoagulantu. Zaaspirowanie tylko 
1 ml krwi więcej, niż wskazuje na to objętość 
gałązek cewnika, to strata krwi w czasie 1 roku 
wynosząca około 312 ml (przy uwzględnieniu 
2 gałązek strata będzie 2 razy większa). Kolej-
nym potencjalnym miejscem strat krwi jest sy-
tuacja związana z koniecznością pobrania krwi 
z cewnika do badań laboratoryjnych przed roz-
poczęciem zabiegu hemodializy. W tym przy-
padku niezbędne jest dodatkowe zaaspirowa-
nie z 1 gałązki cewnika około 20 ml krwi (na 
stracenie do utylizacji), a następnie pobranie 
na potrzeby laboratoryjne odpowiedniej ob-
jętości materiału (krwi). Jeżeli ten rodzaj po-
stępowania zastosuje się przy pobraniu tylko 
przy okazji badań miesięcznych, to straty wy-
niosą 12 × 20 ml, czyli 240 ml krwi. Ważnym 
elementem zarządzania niedokrwistością jest 
właściwa dawka heparyny podawana w czasie 
Tabela 4. Wskazania kliniczne do podania krwi/i  lub jej 
składników [3]
• Masywny krwotok
• Zabieg operacyjny lub hemoliza (rozpad krwinek czer-
wonych)
• Objawowa niedokrwistość (ból w klatce piersiowej, 
osłabienie)
• Ciężka oporność lub niedostateczna odpowiedź na 
leczenie preparatami stymulującymi erytropoezę (ESA)
Rycina 1. Straty krwi po zakończonym zabiegu hemodializy 
(materiał własny)
Rycina 2. Straty krwi w dializatorze (całkowite wykrzepianie) 
oraz w linii krwi (materiał własny)
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całego zabiegu. W większości ośrodków w Pol-
sce na początku hemodializy podawany jest 
bolus 25–30 jm./kg niefrakcjonowanej hepary-
ny (UHF, unfractionated heparin), po którym 
powinno się przepłukać igłę (gałązkę cewnika 
dializacyjnego) roztworem 0,9-procentowego 
NaCl (w celu zapewnienia podaży całej dawki 
heparyny do krwioobiegu), a następnie odcze-
kać 3–5 minut i podłączyć pacjenta. W dalszej 
części zabiegu hemodializy konieczne jest 
podanie wlewu ciągłego z szybkością 1500– 
–2000 jm./godz. lub bolus/powtarzane bolu-
sy [6]. W zaleceniach European Best-Practice 
Guidelines for Hemodiaysis z 2002 roku wska-
zuje się na podanie 50 jm. UHF/kg mc. w bo-
lusie przez linię tętniczą, a następnie dawki 
podtrzymującej 800–1500 jm./godz. w ciągłej 
infuzji [7]. Jest to niezwykle ważny element 
profilaktyki strat krwi w czasie hemodializy, 
gdyż głównym mechanizmem aktywacji krzep-
nięcia w tym czasie jest szlak zewnątrzpo-
chodny. Przepływ krwi w trakcie zabiegu jest 
turbulentny i występują duże siły ścinające. 
Czynniki te mogą bezpośrednio aktywować 
płytki krwi [8, 9] za pośrednictwem recepto-
rów wykrzepiania (GPIIb/IIIa), które wiążą się 
z fibrynogenem, przyczyniając się do agrega-
cji płytek krwi umieszczonych na powierzchni 
tworzyw sztucznych, z których zbudowany jest 
dializator i linie krwi. Następnie może dojść 
do sekrecji ich zawartości, agregacji, uwalnia-
nia fragmentów błon komórkowych (mikro-
cząsteczek) i aktywacji kaskady krzepnięcia. 
Aktywacja krzepnięcia odbywa się najbardziej 
efektywnie na powierzchni aktywowanych pły-
tek w obecności znajdujących się tam fosfoli-
pidów [10, 11]. Ponadto na powierzchni błony 
dializacyjnej pobudzane są elementy układu 
odpornościowego (neutrofile, monocyty), 
których pobudzenie błony komórkowej inicju-
je zewnątrzpochodną drogę wykrzepiania [12]. 
Dializator zawiera około 90–125 ml krwi. Tylko 
1000 zakrzepniętych kapilarów w dializatorze 
(ok. 10% powierzchni dializacyjnej) to strata 
9–12 ml krwi. Biorąc pod uwagę 156 zabiegów 
hemodializy wykonanych w czasie całego roku, 
powoduje to stratę 1560 ml krwi. Niemniej waż-
ne jest również właściwe przepłukanie linii krwi 
oraz igły tętniczej po zakończonym zabiegu. 
Obwód pozaustrojowy (linie krwi oraz dializa-
tor), który został niewłaściwie przepłukany po 
hemodializie (ryc. 4), zawiera około 6 ml krwi, 
czyli 6 × 156 zabiegów/rok — 936 ml krwi (co 
odpowiada 2 jednostkom koncentratu krwinek 
czerwonych — KKCz). Igła dializacyjna zawiera 
2 ml krwi (ryc. 5). Brak przepłukania igły po za-
kończonej hemodializie powoduje stratę 312 ml 
krwi w czasie 1 roku, co odpowiada 1 jednost-
ce KKCz.
kLuCzoWe strategie działań 
oChronnyCh W praktyCe 
pieLęgniarskiej — mierzymy, 
zarządzamy, dbamy
Powyżej przedstawione analizy pozwalają 
na ustalenie kluczowych strategii w działaniach 
pielęgniarskich zwróconych na zaoszczędzenie 
optymalnej ilość krwi i ograniczenie w ten spo-
sób zapotrzebowania na ESA, żelazo, a nawet 
transfuzję krwi i jej składników. Do strategii 
Rycina 3. Straty krwi po zakończonym zabiegu hemodializy 
(materiał własny)
Rycina 4. Straty krwi podczas podłączenia pacjenta do hemo­
dializy z użyciem cewnika dializacyjnego (materiał własny)
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tych należy szczególna dbałość o stan dostę-
pu naczyniowego (ścisłe przestrzeganie stan-
dardów i procedur medycznych). Niewłaściwa 
drożność cewnika dializacyjnego/przetoki tęt-
niczo-żylnej (skrzepliny przyścienne) utrud-
nia uzyskanie optymalnego przepływu krwi, 
powodując tym samym wykrzepianie w obwo-
dzie pozaustrojowym (linie krwi i dializator). 
W przypadku problemów z utrzymaniem droż-
ności cewnika dializacyjnego/przetoki tętni-
czo-żylnej zazwyczaj rozwiązaniem jest mecha-
niczna redukcja przepływu krwi, która nasila 
pozaustrojowe wykrzepianie. Warto pamiętać, 
że przed zwiększeniem dawki heparyny zawsze 
należy sprawdzić stan dostępu naczyniowego. 
Kolejnym ważnym zadaniem w praktyce pie-
lęgniarskiej jest edukacja zdrowotna pacjen-
ta, w której zwraca się uwagę na adekwatną 
dietę bogatobiałkową z uzupełnianiem żelaza, 
preparatów witaminowych i kwasu foliowego, 
a także wczesne wykrywanie potencjalnych 
krwawień z przewodu pokarmowego. Doko-
nując podłączenia pacjenta do hemodializy 
z wykorzystaniem cewnika dializacyjnego, ko-
nieczne jest zaaspirowanie z obu gałązek tyl-
ko minimalnej (ok. 1,5–2,0 ml) objętości krwi. 
W przypadku pobrania materiału do badań 
laboratoryjnych kluczowym elementem jest 
zwrócenie uwagi na optymalne oszczędzanie 
krwi (stosowanie minimalnych objętościowo 
probówek) oraz łączenie analiz z tej samej 
próbki. Intensyfikacja działań klinicznych 
powinna polegać na wnikliwej analizie ba-
dań laboratoryjnych (Hb, CRP, transferyna, 
ferrytyna, żelazo, mocznik przed hemodia-
lizą, ocena wskaźnika wydializowania) wraz 
z monitorowaniem zapotrzebowania na 
ESA oraz konieczności transfuzji krwi i jej 
składników. W oszczędzaniu krwi istotna 
jest również codzienna praktyka zawodowa 
polegająca na skrupulatnym płukaniu linii 
krwi oraz igły tętniczej po zakończonym za-
biegu hemodializy.
podsumoWanie
Współczesne pielęgniarstwo nefrologicz-
ne opiera się na realizacji specjalistycznych 
zadań, do których należy również zarządzanie 
niedokrwistością. Europejskie Towarzystwo 
Pielęgniarek Nefrologicznych i Transplantolo-
gicznych (EDTNA/ERCA, European Dialysis 
and Transplant Nurses Association/European 
Renal Care Association) zaleca wyodrębnienie 
w zespole pielęgniarskim osoby dedykowanej 
tylko do zadań związanych z niedokrwistością. 
Funkcja ta nie powinna polegać jedynie na 
przygotowywaniu należnych dawek ESA, ale 
na powyżej opisywanym całościowym zarzą-
dzaniu niedokrwistością u pacjentów z pro-
blemami nefrologicznymi. Opierając się na 
powyżej opisanych spostrzeżeniach, warto się 
zastanowić nad wyodrębnieniem w polskich 
zespołach pielęgniarskich osoby zajmującej się 
w sposób profesjonalny zagadnieniami i pro-
blemami niedokrwistości nerkopochodnej.
Rycina 5. Straty krwi podczas podłączenia do zabiegu hemo-
dializy z użyciem cewnika dializacyjnego (materiał własny)
STRESZCZENIE
Niedokrwistość nerkopochodna dotyczy większo-
ści pacjentów z  przewlekłą chorobą nerek. Pod-
stawową przyczyną niedokrwistości u  pacjentów 
hemodializowanych jest niedobór erytropoetyny, 
żelaza oraz straty krwi związane z  prowadzonym 
leczeniem. Zadania personelu pielęgniarskiego 
w odniesieniu do omawianego problemu związane 
są z  odpowiednim zarządzaniem niedokrwistością 
oraz monitorowaniem zapotrzebowania na czynnik 
stymulujący erytropoezę. W  niniejszym artykule 
ujęto podstawowe informacje dotyczące niedokrwi-
stości nerkopochodnej oraz praktyczne wskazówki 
związane z oszczędzaniem krwi u pacjentów leczo-
nych hemodializą.
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Słowa kluczowe: niedokrwistość, pielęgniarstwo 
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czynnik stymulujący erytropoezę
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